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VASZKULÁRIS BETEGSÉGEK 
RIZIKÓFAKTORA
A 2-ES TÍPUSÚ DIABETES MELLITUS FŐ MORBIDITÁSI ÉS HALÁLOZÁSI OKÁT A NAGYÉR-SZÖVŐDMÉNYEK JELENTIK. A
KORONÁRIABETEGSÉG, PANGÁSOS SZÍVELÉGTELENSÉG, ISZKÉMIÁS STROKE ÉS A PERIFÉRIÁS ARTÉRIÁS ÉRSZŰKÜLET 2-4-SZER GYA-
KORIBB MIND A RÉGÓTA FENNÁLLÓ 1-ES, MIND A 2-ES TÍPUSÚ DIABÉTESZES BETEGEK KÖRÉBEN, MINT AZ ÁTLAGPOPULÁCIÓBAN. A
FELGYORSULT ÉRELMESZESEDÉS EGYIK FŐ KÓROKI TÉNYEZŐJE AZ ATEROGÉN DYSLIPIDAEMIA. A LIPIDCSÖKKENTŐ TERÁPIA ELSŐDLE-
GES CÉLÉRTÉKÉT AZ LDL-KOLESZTERIN, MÁSODLAGOS CÉLÉRTÉKÉT A NON-HDL-KOLESZTERINSZINT ELÉRÉSE JELENTI. A DIABÉTE-
SZES DYSLIPIDAEMIA ELSŐDLEGES GYÓGYSZERES KEZELÉSÉT A STATINOK JELENTIK. A LEGÚJABB AMERIKAI LIPIDCSÖKKENTÉSI IRÁNY-
ELV A STATINOKAT ELSŐSORBAN A KARDIOVASZKULÁRIS RIZIKÓT CSÖKKENTŐ KÉSZÍTMÉNYEKNEK ÉS CSAK MÁSODLAGOSAN
KOLESZTERINCSÖKKENTŐKNEK TARTJA. A STATINOK ÚJONNAN KIALAKULT DIABÉTESZT PROVOKÁLÓ HATÁSA MINIMÁLIS, DÓZIS- ÉS
KÉSZÍTMÉNYFÜGGŐ, AZONBAN EZT A POTENCIÁLISAN KEDVEZŐTLEN HATÁST JELENTŐSEN FELÜLMÚLJA A KARDIOVASZKULÁRIS
RIZIKÓT CSÖKKENTŐ HATÁSUK.
K u l c s s z a v a k :  k a r d i o v a s z k u l á r i s  r i z i k ó ,  m e g e l ő z é s ,  s t a t i n o k
DIABETES AS A RISK FACTOR FOR CARDIOVASCULAR DISEASES. MACROVASCULAR
DISEASE IS THE MAIN CAUSE OF MORBIDITY AND MORTALITY IN PATIENTS WITH TYPE 2
DIABETES. THE INCIDENCE OF CORONARY HEART DISEASE, CONGESTIVE HEART FAILURE,
ISCHEMIC STROKE AND PERIPHERAL ARTERY DISEASE ARE ABOUT 2 TO 4 TIMES HIGHER
IN BOTH LONG STANDING TYPE 1 AND TYPE 2 DIABETES COMPARED TO THE GENERAL
POPULATION. ATHEROGENIC DYSLIPIDEMIA IS ONE OF THE MAJOR CONTRIBUTORS FOR
ACCELERATED ATHEROSCLEROSIS. LDL-C IS THE PRIMARY TARGET OF LIPID-LOWERING
THERAPY AND THEN NON-HDL-C IS THE SECONDARY TARGET. STATINS ARE THE FIRST-
LINE DRUGS IN THE TREATMENT OF DIABETIC DYSLIPIDEMIA. ACCORDING TO THE
NEWEST AMERICAN LIPID-LOWERING GUIDELINE STATINS ARE CONSIDERED AS
CARDIOVASCULAR RISK REDUCERS RATHER THAN CHOLESTEROL-LOWERING TREATMENT
OPTION. RESULTS OF METAANALYSES HAVE SHOWED THAT DIABETOGENIC EFFECT OF
STATINS IS MINIMAL, IT IS A CLASS EFFECT AND DEPENDS ON THE TYPE AND APPLIED
DOSES OF STATINS. HOWEVER CARDIOVASCULAR PROTECTIVE EFFECTS OF STATINS
CLEARLY EXCEEDED THEIR POTENTIAL DIABETOGENIC EFFECT.
K e y w o r d s :  c a r d i o v a s c u l a r  r i s k ,  p r e v e n t i o n ,  s t a t i n s
Adiabetes mellitus a fejlett nyugatiországok egyik leggyakoribbanyagcsere-betegsége.
Jelentőségét az adja, hogy a cukor-
betegekben jelentősen nő a kardio-
vaszkuláris halálozás, 2-4-szeresére
nő az iszkémiás stroke előfordulása.
10 diabéteszes betegből 8-nál kardio-
vaszkuláris esemény (szívinfarktus,
szív elégtelenség, malignus kamrai rit-
muszavar) a halál oka, és kb. 5-10
évvel csökken a betegek várható élet-
tartama. Ezen kívül a felnőttkori vak-
ság kialakulásának vezető okát adja,
a felnőttkorban kialakuló végstádiumú
veseelégtelenség mintegy 35-44%-
áért felel, valamint a nem traumatikus
lábamputáció vezető oka (1). Ezek az
adatok arra utalnak, hogy a diabetes
mellitusban észlelhető kardiovaszku lá -
ris rizikótényezőket minél előbb ismer-
jük fel és megfelelően kezeljük, ezzel a
fentebb említett szövődmények kiala -
ku lása késleltethető, vagy csökkent -
hető. 
Diabetes mellitusban az egyik gyakori
rizikótényező a dyslipidaemia. 2-es
típusú diabetes mellitusban inzulinre-
zisztencia észlelhető. Emiatt a zsírsejtek
és az izomsejtek kisebb mértékben
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tudják felvenni a glükózt, fokozódik a
zsírsejtekben lévő lipidek lebontása,
aminek eredményeként megnő a szé-
rum szabad zsírsav szintje. A maga-
sabb vércukorérték stimulálja a
pancreas b-sejtjeinek inzulintermelését
és a kezdeti időszakban, amikor még
az inzulintermelő képesség megvan,
kompenzatorikus hyperinsulinaemia
észlelhető. A magas szérum vércukor,
szabad zsírsav és inzulinszint együtte-
sen fokozza a máj endogén lipidszin té -
zisét (2). Az inzulin lipidszintézisre gya-
korolt hatását májsejtkultúrán vizsgál-
va azt találták, hogy az akutan alkal-
mazott inzulin gátolja a VLDL-szekréci-
ót (3). Más kísérletben izoláltan per-
fundált májmodellt alkalmazva az akut
inzulinhatás fokozta a VLDL termelést
(4). Mi lehet a két ellentétes eredmény
oka? A fenti kísérletek elemzése arra
hívta fel a figyelmet, hogy abban az
esetben, ha elég szabad zsírsav-forrás
áll rendelkezésre, az inzulin fokozza a
VLDL-képződést. Izolált perfundált
májmodell esetén kezdetben nem volt
elég szabad zsírsav, ezért csökkent a
VLDL termelése, később a májsejtek
által termelt szabad zsírsav hatására
fokozódott a VLDL-termelés. Hogyan
képes az inzulin fokozni a VLDL szinté-
zisét a májban? Egészséges egyének-
ben az inzulin gátolja a VLDL felhal-
mozódását és szekrécióját a májsej-
tekben az apoB degradáció növelésé-
vel, a mikroszomális transzfer protein




Megfigyelték azt, hogy hypothyreosis -
ban, obesitasban, 2-es típusú diabetes
mellitusban az inzulin mikroszomális
transzfer proteinre gyakorolt gátló ha -
tása nem érvényesül és ennek követ-
keztében a durva felszínű endo plaz -
mati kus retikulumban termelődött
apoB100 mindegyikéhez kapcsolódik
triglicerid és nagy mennyisében képző-
dik VLDL (7). A VLDL trigliceridben és
koleszterinben gazdag lipoprotein
partikulumok. 2-es típusú diabétesz-
ben ennek a fokozott termelődése is
felelős a hypertriglyceridaemia kiala-
kulásáért. Ezen kívül megfigyelhető a
lipoprotein lipáz enzim aktivitásának
csökkenése, ami fontos szerepet játszik
a trigliceridben gazdag lipoproteinek
lebontásában. 2-es típusú diabétesz-
ben igazolható az apoCIII-szint emel-
kedése, ami gátolja a lipoprotein lipáz
aktiválódását. Az exogénen felvett trig-
liceridek lebontása is késik, hiszen a
szervezetben fokozottan termelődő tri -
gli ceridben gazdag lipoproteinek ki -
me rítik a lipoprotein lipáz kapacitását,
ezért jellegzetesen posztprandiális hy -
per triglyceridaemia észlelhető. Ez alatt
azt értjük, hogy étkezést követően 8
órával a trigliceridszint nem tér vissza a
kiindulási értékre. A magas triglicerid-
szint protrombotikus hatású, a magas
VII, X-es véralvadási faktorok, fibrino -
gén és plazminogén-aktivátor inhibitor
(PAI-1) szintek következtében. A lipid -
frak ciók közül többnyire a koleszterin
mérsékelt emelkedése észlelhető. Az
LDL-koleszterin frakciók közül az oxi-
dációra és glikációra érzékeny, a leg-
kifejezettebb ateroszklerotikus hatással
rendelkező kicsi, denz LDL felhalmozó-
dása észlelhető. Ennek hátterében az
áll, hogy a koleszterinészter transzfer-
protein (CETP) hatására csökken a
VLDL triglicerid tartalma és nő a
koleszterinészter tartalma. A hepatikus
lipáz hatására ebből a VLDL-ből kicsi,
denz LDL képződik, ami könnyen átjut-
va az endotheliális sejteken, a sub en -
dot heliális térbe kerül, ahol erősen
kötődik a heparán-szulfát proteogliká -
nok hoz és hosszú a felezési ideje (8, 9)
(1. ábra).
A lipidfrakciók közül a HDL véd az ér -
el meszesedéssel szemben. 2-es típusú
diabetes mellitusban megfigyelhető a
HDL-szint csökkenése. Ennek hátteré-
ben részben az áll, hogy a HDL építő-
anyagai a trigliceridben gazdag
lipoproteinek lebontása során felsza-
baduló lipid- és apolipoprotein kom-
ponensek. Minthogy csökkent a trigli-
cerid lebontása, csökken ezen pre -
kurzorok mennyisége is. A csökkent
HDL-szint további oka a koleszterin-
észter transzfer-protein (CETP) fokozott
aktivitása, aminek eredményeként a
HDL-ről koleszterinészter kerül a trigli-
ceridben gazdag lipoproteinekre és a
trigliceridben gazdag lipoproteinekből
triglicerid a HDL-re, így összességében
a HDL triglicerid tartalma növekszik,
míg koleszterinészter tartalma csök-
ken. Ezáltal megváltozik a HDL morfo-
lógiája, kisebb, denzebb lesz, köny-
nyebben metabolizálódik a hepatikus
lipáz hatását követően a cubulin és
megalin receptorokon keresztül (10,
11). Ezen kívül diabetes mellitusban a
fokozott oxidatív stressz miatt megvál-
tozik a HDL összetétele, benne lévő
fehérje komponensek aránya, és ezért
a HDL nem tud eleget tenni a védő-
funkciójának, hanem úgynevezett disz-
funkcionális HDL-lé válik (12, 13).
Összefoglalva a 2-es típusú diabetes
mellitusra jellemző lipideltérések a
következők: (döntően posztprandiális)
hypertriglyceridaemia, az LDL partiku -
lumok minőségének megváltozása, a
kicsi, denz LDL arányának növekedé-
se, alacsony HDL-szint, valamint a
HDL összetételének és funkciójának
megváltozása. 
1. ÁBRA: AZ ATHEROGÉN DYSLIPIDAEMIA FŐBB JELLEGZETESSÉGEI INZULINREZISZTENCIA ÉS
2-ES TÍPUSÚ DIABETES MELLITUS ESETÉN
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A diabetes mellitus szövődményeinek
megelőzésében jelentős szerepet ját-
szik ezen kóros lipideltérések normali-
zálása. Ezt már felismerték az Euro -
pean NIDDM Policy Group-ban, ahol
a szénhidrát-háztartás rendezése mel-
lett a lipidértékek megfelelő beállítását
is javasolták. Ez alapján kívánatos és
nem megfelelő lipidparamé tereket
határoztak meg. A koleszterin esetén
5,2 mmol/l, triglicerid esetén 1,7
mmol/l alatti értéket, míg HDL esetén
1,1 mmol/l fölötti értéket tartották
kívánatosnak (14). A lipidcsökkentő
ta nulmányok diabéteszes betegeket
érintő alcsoport elemzései is arra hív-
ták fel a figyelmet, hogy a cukorbete-
geknél alkalmazott lipidcsökkentő
kezelés ugyanolyan hatékony vagy
még kifejezettebb kardiovaszkuláris
rizikócsökkenést eredményez, mint a
nem diabéteszes populációban alkal-
mazott kezelés (15). Ezért 1998-ban
az Amerikai Diabetes Társaság (ADA)
a diabéteszes betegek számára az
LDL-C-célértéket nagyér-betegség
esetén 2,6 mmol/l alatti értékben
határozta meg. Ha egynél több rizikó-
faktor volt jelen, akkor is ezt a célérté-
ket javasolta. Abban az esetben, ha
nem volt rizikófaktor, akkor 3 mmol/l-
es LDL-célértéket javasoltak (16). 
Az ezt követő években diabéteszes
betegek körében elvégzett lipid csök -
ken tő tanulmányok megerősítették a
lipidcsökkentés jelentőségét a kardio-
vaszkuláris prevencióban. Ezek közül
kiemelkedik a HPS (Heart Protection
Study), ahová 20 536 egyént vontak
be és ezek közül 5 963 személy diabé-
teszes beteg volt, 3 000 primer pre -
venciós, 3 000 szekunder prevenciós
beteg. Ez a multicentrikus, prospektív
tanulmány azt igazolta, hogy a napi 40
mg simvastatin kezelés 22%-os major
kardiovaszkuláris eseménycsökkenést
eredményezett. A csökkenés azonos
volt minden LDL alcsoportban, azok-
ban is, akiknél alacsonyabb LDL-
koleszterinszint volt, mint 3 mmol/l és
akiknek nem volt kardiovaszkuláris
betegsége (17). A CARDS- (Colla -
borative Atorvastatin Diabetes Study)
tanulmányba 2838 2-es típusú cukor-
beteget vontak be. A betegek egyik
fele napi 10 mg atorvastatin kezelés-
ben részesült, másik fele placebót
kapott. Ezen 2-es típusú cukorbetege-
ket átlagosan 3,9 évig követve azt
találták, hogy a kardiovaszkuláris be -
tegek összesített rizikója 32%-kal, az
összhalálozás esélye 27%-kal csök-
kent (18). A későbbi metaanalízisek -
ben, így a Cholesterol Treatment Tria -
lists’ Collaborationben 18 686 diabé-
teszes beteg adatait elemezték 14
statinnal történt vizsgálat alapján. A
betegek átlagos követési ideje 4,3 év
volt. Azt találták, hogy 1 mmol/l LDL-
szint csökkenés az összhalálozást 9%-
kal, a major kardiovaszkuláris esemé-
nyeket 21%-kal, az akut szívinfarktus
vagy koronária eredetű halálozást
22%-kal, a koronária revaszkularizá -
ciós igényt 25%-kal, míg az iszkémiás
stroke kialakulásának esélyét 21%-kal
csökkentette. 1000 statint szedő cu -
kor beteg közül 42-vel kevesebb érese-
mény fordult elő, mintha nem szedtek
volna statint (19). 
Ezen eredményeket is figyelembe véve
az ESC/EAS (European Society of
Cardiology/European Atherosclerosis
Society) 2011-es ajánlás a következő
rizikókategóriába sorolja a betegeket:
a nagyon magas kategóriában 1,8
mmol/l alatti, a magas rizikókategóri-
ában 2,5 mmol/l alatti, a mérsékelt
rizikókategóriában 3,5 mmol/l alatti
LDL-koleszterin a célérték (20). A dia-
béteszes betegek a nagyon magas
vagy a magas rizikókategóriába tar-
toznak. A korábbi tanulmányok azt
mutatták, hogy annak ellenére, hogy a
betegek elérik az LDL-célértéket, jelen-
tős kardiovaszkuláris kockázat marad.
Ezért vizsgálták azokat a rizikótényező-
ket, amelyek hozzájárulhatnak ezen
kardiovaszkuláris események kialaku-
lásához. A lipidek közül a TNT-
(Treating to New Targets) és IDEAL-
(Incremental decrease in Endpoints
through Aggresive Lipid Loweing)
tanulmányban a napi 80 mg ator va -
statinnal LDL-C-célértékre kezelt bete-
gek között azt találták, hogy a kardio-
vaszkuláris esemény relatív kockázata
növekedett a trigliceridszint emelkedé-
sével (21). A PROVE-IT TIMI-tanul-
mány is arra hívta fel a figyelmet, hogy
azon betegekben, akik elérték az 1,8
mmol/l-es LDL-célértéket, a 2,3
mmol/l fölötti trigliceridérték esetén
27%-kal nagyobb volt az ISZB-esemé-
nyek relatív kockázata, a 2,3 mmol/l-
nél alacsonyabb trigliceridértékkel
rendelkezőkhöz képest (22). Ezen
reziduális lipidrizikó szerepét vizsgál-
ták az ACCORD Lipid-tanulmányban,
amelybe 5518 2-es típusú diabéteszes
beteget vontak be. A betegek egyik
fele simvastatin kezelésben részesült,
amellyel elérték a kívánt LDL-célérté-
ket, a másik fele simvasta tin+fe nofib -
rát kezelést kapott, amivel az LDL-cél-
értéken kívül egyidejűleg a triglicerid
és a HDL-célérték elérésére törekedtek
(23). Kíváncsiak voltak arra, hogy ha
mindhárom lipidpara mé terben elérik
a betegek a célértéket, akkor az a
kardiovaszkuláris szövődmények szem -
 pontjá ból jelent-e további előnyt? A
tanulmányba bevont betegek átlagos
kiindulási LDL-C értéke 2,6 mmol/l,
HDL-koleszterin értéke 0,99 mmol/l és
trigliceridértéke 1,8 mmol/l volt. Azt
találták, hogy az összes betegre vonat-
koztatva nem csökkent szignifikánsan
a kardiovaszkuláris események száma
a statin+fib rát kombinált terápiás cso-
portban a statin monoterápiához ké -
pest. Abban az esetben, ha olyan
alcsoport-elemzést végeztek, amely-
ben a kiindulási triglicerid 2,3 mmol/l
fölött volt és a HDL 0,88 mmol/l alatt,
akkor 31%-os relatív rizikócsökkenést
észleltek (24). 
További tanulmányokban elemezték a
fibrátok kardiovaszkuláris hatását a
dyslipidaemiás és a nem dyslipidae -
miás alcsoportban. Azt találták, hogy
az ACCORD-on kívül a FIELD-, BIP-,
HHS-, VA-HIT-tanulmányokban egy-
aránt szignifikánsan kedvezőbb volt a
fibrátok kardiovaszkuláris hatása a
dyslipidaemiás alcsoportban a nem
dyslipidaemiás alcsoporthoz képest
(25, 26, 27, 28). A 2. ábrán a fibrátok
fontosabb molekuláris hatásit foglal-
tuk össze. Kimutatták azt is, hogy a tri -
gliceridszint emelkedésével egyidejű-
leg növekszik a dyslipidaemia esélye,
ezért ebben a csoportban a célérték-
nek az LDL-en kívül a non-HDL-kolesz-
terin értéket kell tekinteni, mivel ez tar-
talmazza az összes apoB tartalmú
atherogén lipidfrakciót (VLDL, IDL,
LDL, Lp(a)) (29). A non-HDL-koleszte-
rin ebben a betegcsoportban jobban
reprezentálja az atherogén lipoprote -
ine ket, mint önmagában az LDL-C
szintje. Ennek az atherogén dyslipidae -
miának a jelentősége 2-es típusú dia-
betes mellitusban, valamint metaboli-
kus szindrómában kiemelkedő (30,
31, 32). Az AIM-HIGH-tanulmányban
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próbálták elérni az LDL-célértéken
kívül egyúttal a triglicerid és HDL célér-
téket is. Azt találták, hogy a kombinált
terápiában részesült betegek között
nem csökkent a kardiovaszkuláris ese-
mények száma a statin monoterápiá -
ban részesülőkhöz képest, sőt a stroke
incidenciája emelkedett, ezért a tanul-





A diabetes mellitusban alkalmazott
statinkezelés során nem szabad figyel-
men kívül hagyni azokat a megfigyelé-
seket, amelyek a statinoknak az újon-
nan kialakuló diabéteszre vonatkozóan
születtek. A JUPITER- (Justification for
the Use of Statins in Primary Pre ven tion:
an Intervention Trial Evaluating
Rosuvastatin) tanulmányban magas
hsCRP-szinttel (nagy érzékenységű 
C-reaktív protein) rendelkező primer
prevenciós betegeknél a napi 20 mg
rosuvastatin (vs. placebo) alkalmazása
mellett azt észlelték, hogy jelentősen
csökkent a kardiovaszkuláris esemé-
nyek előfordulása párhuzamosan az
LDL- és hsCRP-szintek csökkenésével,
azonban 25%-kal növekedett az újon-
nan felismert diabétesz incidenciája a
rosuvastatinnal kezelt csoportban (34).
Ezt követően a korábbi tanulmányok
metaanalízisét elvégezve (JUPITER,
WOSCOPS, HPS, LIPID, ASCOT-LLA,
CORONA) azt találták, hogy az
57 583 statinnal átlagosan 3,9 kezelt
betegeknél nem változott szignifikánsan
a diabetes mellitus kockázata. A
WOSCOPS- (West of Scotland Coro -
nary Prevention Study) vizsgálatban a
diabétesz definíciója nem volt precíz,
ezért ha ezt a vizsgálatot kivették a
tanulmányból, akkor szignifikánsan
(13%-kal, p=0,008) nőtt az új diabetes
mellitus megjelenése (35). Felvetődött
az a kérdés, hogy az új diabetes mellitus
kialakulása összefügg-e a statinok
dózisával. A korábbi tanulmányok azt
mutatták, hogy az intenzív statinkezelés
szignifikánsan nagyobb mértékben
növeli az új diabetes mellitus inciden -
ciá ját, mint az alacsony dózisú
statinkezelés (36). A statinok közül leg-
inkább diabetogén a rosuvastatin, ezt
követi a simvastatin, majd az atorva -
statin (37). Ezért a mindennapi gyakor-
latban a nagy dózisú statinok alkalma-
zása ronthatja a szénhidrát-anyagcse-
rét (38). Ennek megelőzése céljából a
célérték elérése érdekében alacsony
vagy közepes dózisú statin és ezetimib
kombináció a kívánatos, valamint
statint tartósan szedők körében indokolt
a szénhidrát-háztartás paramétereinek
(HbA1c, éhomi és posztprandiá lis vércu-
kor) évente történő ellenőrzése. A
statinok diabetogén hatásának hátteré-
ben a mitokondriális elektrontranszfer-
ben alapvető ubikinon (koen zim-Q10)
csökkent termelődése miatt a b-sejtek
ATP-hiánya miatt károsodó inzulinszek-
réció, a citokin-indukálta NO-túlterme-
lődés következtében fo ko zott b-sejt
apoptózis, valamint a statinok hatására
az izoprenoidok csökkent képződése
állhat. Ez utóbbi a GLUT-4 (glükóz-
transzporter-4) expresszió já nak gátlása
miatt a zsírsejtek glükózfelvételét káro-
sítja. A statin+ezetimib kombinációval
elvégzett vizsgálatok azt mutatták, hogy
a betegek szignifikánsan nagyobb
arányban érték el az LDL-C célt, mint a





Az előbb említett adatokat is figyelem-
be véve az európai ESC/EASD ajánlás
szélesebb tudományos alapokra tá -
masz kodva, míg az amerikai
ACC/AHA ajánlás csak a randomizált,
kontrollált tanulmányok primer vég-
pontjaira támaszkodva hozta létre az
ajánlását. Az ESC/EASD ajánlás alap-
ján minden mikroalbuminuriás, diabé-
teszes nephropathiás 1-es típusú
cukorbeteg számára LDL-C csökken-
tés javasolt, aminek mértéke legalább
30%-os legyen. Első választandó
készítmény a statin vagy kombináció-
ban alkalmazása. A 2-es típusú diabé-
teszben és egyúttal kardiovaszkuláris
betegségben vagy krónikus vesebe-
tegségben szenvedők számára, illetve
kardiovaszkuláris betegség nélkül 40
évnél idősebb, egy vagy több kardio-
vaszkuláris rizikóval vagy célszervkáro -
sodással rendelkező betegek számára
javasolt LDL-célérték 1,8 mmol/l, míg
másodlagos célértékként 2,6 mmol/l-
nél kisebb non-HDL-koleszterinszint
elérése javasolt. Minden egyéb 2-es
típusú diabéteszben – az igen nagy
kockázatúakat kivéve – az elsődleges
cél a 2,5 mmol/l-es LDL-C elérése.




delkező 1-es típusú diabéteszes beteg
számára, függetlenül a kiindulási LDL-
C-értéktől. Az ESC/EASD közös irány-
elve szerint a 2-es típusú diabetes mel-
litusra jellemző a dyslipidaemia
malignus természete, amit jobban tük-
röz a non-HDL-koleszterin értéke (40).
A 2,6 mmol/l alatti non-HDL-koleszte-
rin célérték megfontolandó, mint
másodlagos cél, az igen nagy rizikóka-
tegóriában, valamint a 3,3 mmol/l
alatti célérték a nagy rizikójú kategóri-
ában. Figyelembe kell venni a statin -
2. ÁBRA: A FIBRÁTOK FONTOSABB MOLEKULÁRIS HATÁSAI
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keze lés intenzifikálását a statin+eze ti -
mib kombináció megkezdése előtt.
HDL-C-szintet emelő gyógyszert 2-es
típusú diabetes mellitusban a kardio-
vaszkuláris események megelőzésére
nem javasolnak (40) (3. ábra).
Az V. Magyar Kardiovaszkuláris Kon -
szenzus Konferencia 2011-es ajánlá-
sában is szerepel az, hogy a non-HDL-
koleszterin másodlagos cél, ha a trigli-
cerid 2,3 mmol/l fölött van és a non-
HDL-koleszterin célértéke 0,8 mmol/l-
rel nagyobb, mint az LDL-célérték (41)
(4. ábra).
A 2013-as amerikai ACC/AHA irány-
elvben minden olyan diabéteszes
beteg számára, akinek az LDL-C szint-
je 70-189 mg/dl (1,8-4,89 mmol/l)
között van mérsékelten intenzív (30-
50%-os LDL-C csökkenést eredménye-
ző: napi 10-20 mg atorvastatin, 5-10
mg rosuvastatin, 20-40 mg simva -
statin, 40 mg pravastatin, napi 80 mg
fluvastatin XL) statinterápia javasolt
primer prevencióban. Azon betegek
számára, akiknek a becsült 10 éves
kardiovaszkuláris esemény kialakulási
rizikója 7,5% fölötti, ún. nagyon inten-
zív statinterápia javasolt (50%-nál
nagyobb mértékű LDL-C-szint csökke-
nést eredményező, napi 40-80 mg
atorvastatin vagy 20-40 mg rosuva -
statin alkalmazásával). 40-75 év
közötti diabéteszes betegeknél a terá-
pia megválasztásakor figyelembe kell
venni a potenciális mellékhatásokat, a
várható gyógyszer-interakciókat és a
beteg preferenciáját, mielőtt elkezdjük
a statinkezelést vagy folytatjuk, illetve
intenzívebbé tesszük azt (42). 




Az ACC/AHA (American College of
Cardiology/American Heart Associa -
tion) ajánlás alapján kis vagy közepes
intenzitású statinterápia kiegészítése-
ként, ha a fenofibrát várható terápiás
haszna meghaladja az alkalmazás
kockázatát, javasolt az akut pancrea -
titis megelőzése érdekében 5,6
mmol/l fölötti trigliceridszint esetén
mikronizált fenofibrátot alkalmazni.
Kardiovaszkuláris esemény kockáza-
tának csökkentésére, ha a még tole-
rált maximális intenzitású statinterápia
sem éri el a várt terápiás választ és a
beteg vagy szekunder prevenciós cso-
portba tartozik, vagy 40-75 év közötti
cukorbeteg, vagy a kiindulási LDL-C
szérumszintje 4,9 mmol/l fölötti, ekkor
a statin kiegészítéseként a triglicerid
szintjének csökkentésére elsősorban a
fibrátok javasoltak, mert csökkentik a
vércukorszintet, javítják a szöveti inzu-
lin-érzékenységet és csökkentik a
HbA1c-szintet, valamint késleltethetik
3. ÁBRA: AZ EURÓPAI ESC/EASD AJÁNLÁS A LIPIDCSÖKKENTŐ KEZELÉS INTENZITÁSÁT ILLETŐEN A KÜLÖN-
BÖZŐ DIABÉTESZ KATEGÓRIÁKBAN
JAVASLATOK DIABÉTESZBEN, PRE-DIABÉTESZBEN ÉS KARDIOVASZKULÁRIS
BETEGSÉGEKBEN (ESC/EASD 2013)
JAVASLATOK OSZTÁLY SZINT
STATINKEZELÉS JAVASOLT 1-ES ÉS 2-ES TÍPUSÚ DIABÉTESZES BETEGEKNEK, IGEN
NAGY RIZIKÓ ESETÉBEN (IGAZOLT, TÁRSULT CVD, SÚLYOS CKD VAGY EGY VAGY
TÖBB CV-RIZIKÓFAKTOR TÁRSULÁSA CÉLSZERVKÁROSODÁSSAL) 1,8 MMOL/L
ALATTI CÉL LDL-C-ÉRTÉKKEL, DE LEGALÁBB ≥50% MÉRTÉKŰ LDL-C CSÖKKENTÉS,
HA A CÉLÉRTÉK NEM VOLT ELÉRHETŐ
I A
STATINKEZELÉS JAVASOLT A NAGY RIZIKÓJÚ 2-ES TÍPUSÚ DIABÉTESZES BETEGEK-
NEK (NINCS EGYÉB CV-RIZIKÓFAKTORUK ÉS NINCS CÉLSZERVKÁROSODÁSUK),
2,5 MMOL/L ALATTI CÉL LDL-C-ÉRTÉKKEL
I A
STATINKEZELÉS MEGFONTOLHATÓ CV-ESEMÉNYRE NAGY RIZIKÓVAL RENDELKE-
ZŐ 1-ES TÍPUSÚ DIABÉTESZES BETEGEKBEN, FÜGGETLENÜL A KIINDULÁSI LDL-C-
SZINTTŐL
IIb C
MEGFONTOLHATÓ EGY 2,6 MMOL/L ALATTI NON-HDL-CÉLÉRTÉK, MINT
MÁSODLAGOS CÉL,  AZ IGEN NAGY RIZIKÓJÚ BETEGEK, ÉS EGY 3,3 MMOL/L
ALATTI NON-HDL CÉLÉRTÉK A NAGY RIZIKÓJÚ BETEGEK ESETÉBEN
IIb C
FIGYELEMBE KELL VENNI A STATINKEZELÉS INTENZIFIKÁLÁSÁT EGY EZETIMIBBEL
KIEGÉSZÍTETT KOMBINÁCIÓS KEZELÉS ELKEZDÉSE ELŐTT
IIa C
HDL-C EMELŐ GYÓGYSZEREK ADÁSA 2-ES TÍPUSÚ DIABÉTESZBEN CV-ESEMÉ-
NYEK MEGELŐZÉSÉRE NEM JAVASOLT
III A
ESC GUIDELINES ON DIABETES, PRE-DIABETES, AND CARDIOVASCULAR DISEASES DEVELOPED IN COLLABORATION WITH THE EASD EUROPEAN
HEART JOURNAL (2013) 34, 3035–3087
4. ÁBRA: AZ V. MAGYAR KARDIOVASZKULÁRIS KONSZENZUS KONFERENCIA 2011-ES
AJÁNLÁSA A LIPID-CÉLÉRTÉKEKET ILLETŐEN












az új diabétesz megjelenését (43).
Ezzel szemben a niacin emeli a
glükózszintet, egyúttal rontja a HbA1c-
szintet. Az omega-3 zsírsavak javítják
az inzulinrezisztenciát, nem befolyá-
solják a glükóz- és a HbA1c-értékeket.
Az ezetimib kis mértékben csökkenti a
glükózszintet, mérsékli az inzulinre-
zisztenciát, testsúlyt, javítja a HbA1c-
értéket (44, 45). Az ioncserélő gyan-
ták kedvező hatásúak a szénhidrát-
háztartásra, mérséklik az új diabétesz
megjelenését (44). Az Egyesült Álla-
mokban a colesevelam a vércukor-
csökkentő szerek között is szerepel
(46).
Amennyiben tisztában vagyunk a dia-
béteszes betegek rizikóstátusával, a
lipid-abnormalitás mértékével és típu-
sával, a megfelelően kiválasztott terá-
pia lehetővé teszi a lipid-célértékek
elérését. A hazai és a nemzetközi aján-
lások figyelembevételével elkezdett
kezelés és a célértékek következetes
megtartása biztosítja azt, hogy a
cukorbetegek kardiovaszkuláris rizikó-
ja jelentős mértékben csökkenjen.
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